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Резюме. Регенерация тканей - это сложный, динамичный процесс, поддерживаемый 

множеством клеточных процессов, которые должны быть четко скоординированы для эффективного 

восстановления поврежденных тканей. В этом обзоре представлены функции и механизмы действия 

факторов роста в контексте общего процесса заживления кожных ран.  
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Resume. Tissue regeneration is a complex, dynamic process supported by a variety of cellular 

processes that must be well coordinated to effectively repair damaged tissues. This review presents the 

functions and mechanisms of action of growth factors in the context of the overall healing process of skin 

wounds. 
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Введение. В настоящее время процесс образования новых тканей является предметом для 

многочисленных исследований [4]. Особый интерес вызывает восстановление целостности кожи в 

процессах ранозаживления. Так обширные эксперименты продемонстрировали, что все этапы 

регенерации взаимосвязаны между собой и влияют на окончательный функциональный и 

косметический результат [5]. 

Регенерация тканей – это хорошо организованный сложный процесс, включающий ряд 

клеточных и молекулярных взаимодействий, которые частично регулируются факторами роста, 

которые были широко исследованы, и доказано, что они стимулируют многие процессы, связанные 

с заживлением ран [15].  

Цель работы – по результатам литературных данных определить факторы роста 

принимающих участие в регенерации тканей.   
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Заживление ран можно разделить на три фазы: экссудативная или воспалительная, 

пролиферативная (образование грануляционной ткани) и фаза эпителизации [3]. Эти стадии 

происходят последовательно, хотя и накладываются друг на друга.  

Для начала регенерации тканей необходима воспалительная фаза [21]. Сразу после травмы 

поврежденные кровеносные сосуды быстро сокращаются и образуется тромб. Тромбоциты, 

основные элементы гемостаза и коагуляции, активируются при соприкосновении с 

субэндотелиальным матриксом сосудов [7]. Активация тромбоцитов приводят к высвобождению 

комплекса веществ, усиливающих воспалительный процесс включая тромбоцитарный фактор роста 

(PDGF) и трансформирующий фактор роста-бета (TGF-β), а также белков, сходных с 

эпидермальным фактором роста (EGF), трансформирующим фактором роста-альфа (TGF-α) и 

тромбоцитарным фактором роста эндотелиальных клеток (PD-ECGF) [20]. Попадая на место 

повреждения, эти факторы роста стимулируют приток воспалительных клеток. 

Важным событием воспалительной фазы заживления ран является быстрое накопление 

нейтрофилов. По данным Gao M. et al. 2024, TGF-β стимулирует приток нейтрофилов, а также 

макрофагов в область раны [9]. Нейтрофилы служат для предотвращения бактериальной инфекции 

в области раны путем фагоцитирования и переваривания поврежденных тканей и бактерий. Затем 

нейтрофилы фагоцитируются тканевыми макрофагами, уровень которых увеличивается по мере 

уменьшения количества нейтрофилов [2]. Было доказано, что макрофаги играют важную роль в 

заживлении ран и оказывают значительное влияние на раневую среду [10]. Лейбович и Росс (1975) 

впервые продемонстрировали, что замедленная пролиферация фибробластов и фиброз возникают, 

когда в ранах уменьшается количество макрофагов [12]. В дополнение к высвобождению различных 

протеолитических ферментов и факторов роста, включая интерлейкин-1 (IL-I), основной фактор 

роста фибробластов (bFGF), PDGF, TGF-α и TGF-β, макрофаги продолжают фагоцитирование 

нейтрофилов и поврежденной ткани. Следовательно, при взаимодействии с нейтрофилами, 

макрофагами и эозинофилами факторы роста могут инициировать и усиливать воспалительную фазу 

регенерации [16].  

Пролиферативная фаза заживления характеризуется интенсивной активацией кератиноцитов, 

фибробластов, макрофагов и эндотелиальных клеток для управления закрытием раны. Процесс 

образования грануляционной ткани также регулируется факторами роста, выделяемыми из 

тромбоцитов и макрофагов [17]. Например, PDGF может повышать экспрессию и высвобождение 

IGF-I в гладкомышечных клетках сосудов и фибробластах. Кроме того, поврежденные 

эндотелиальные клетки выделяют PDGF, IGF-I и b-FGF которые стимулируют экспрессию и 

пролиферацию генов фибробластов [6].  

Ключевым моментом формирования грануляционной ткани является процесс восстановления 

кровоснабжения, который стимулируется несколькими факторами роста, к числу которых относятся 
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b-FGF, a-FGF, TGF-a и TGF-β [15]. Ангиогенез запускается гипоксией, которая, в свою очередь, 

стимулирует экспрессию индуцируемых гипоксией факторов (HIFs) и циклооксигеназы 2 и 

последующее высвобождение VEGF и других факторов. В ответ на эти изменения микрососудистые 

эндотелиальные клетки пролиферируют и мигрируют в ложе раны, прорастая новыми сосудами, 

которые сливаются с другими, образуя стабильную сеть канальцев [11].  

Макрофаги играют важную роль в ангиогенезе, способствуя поведению микрососудистых 

эндотелиальных клеток. Они продуцируют протеазы, такие как MMPs, разрушающие плотную сеть 

фибрина, и хемотаксические факторы (например, TNF-α, VEGF и TGF-β), стимулирующие 

миграцию эндотелия [8].  

Основным типом клеток ответственных за эпителизацию являются фибробласты.   [14]. Эти 

клетки непосредственно влияют на регенерацию и на формирование рубцов при тяжелых ожогах. 

Повышенная экспрессия TGF-β и механическое натяжение стимулируют дифференцировку 

миофибробластов [13]. Реакция заживления ран ослабевает, когда макрофаги, эндотелиальные 

клетки и фибробласты подвергаются апоптозу или покидают место повреждения, оставляя рубец. 

Yamakawa S. et al. показал, что факторы роста EGF и TGF-α значительно влияют на процесс и 

скорость эпителизации раны [19]. Способствуя образованию рубца с небольшим фиброзом, 

минимальным при наличии раневой контракции и возвращение практически к нормальной 

структуре ткани и функции органа [18]. 

В целом факторы роста можно определить как агенты, которые стимулируют пролиферацию 

клеток и метаболизм посредством взаимодействия со специфическими рецепторами, связанными с 

клеточной мембраной. Кроме того, эти белки могут стимулировать миграцию клеток в раневое 

пространство, выступая в качестве хемоаттрактантов для привлечения важных клеток, таких как 

лейкоциты и фибробласты, в область повреждения. В настоящее время можно считать 

установленным, что заживление ран ускоряется различными факторами роста, влияющими на 

пролиферацию и дифференцировку клеток. 

Выводы. В настоящее время известно множество факторов роста, оказывающих мощное 

действие на регенерацию тканей, включая PDGF, VEGF, FGF, эпидермальный фактор роста (EGF), 

трансформирующий фактор роста бета (TGF-β), трансформирующим фактором роста-альфа (TGF-

α) и другие.  
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